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Emotion, Kognition und Handlung bei depressiv Erkrankten: Grundlagen 
neuropsychodynamischer Hypothesen zu den Abwehrmechanismen bei Depressionen 
 
Heinz Böker, Georg Northoff 
 
Einleitung: Mehrdimensionalität der Depression und subjektives Erleben 
Die Mehrdimensionalität der Depression und das subjektive Erleben der Betroffenen erweist 
sich in einem klinischen Kontext als besondere Herausforderung an die Gestaltung der 
therapeutischen Beziehung und in einem wissenschaftlichen Kontext als besondere 
Herausforderung an die Neuropsychoanalyse im Hinblick auf die Erforschung der subjektiven 
Dimension depressiven Erlebens und der durch Psychotherapie und Psychoanalyse 
angestossenen neurobiologischen Prozesse.  
 
Die Depression gilt seit jeher als „leibnächste seelische Krankheit“ des Menschen. Die 
veränderte Psychomotorik als ein Kernsymptom der Depression wurde bereits von Kraepelin 
beschrieben: „Die Körperhaltung zeigt den Mangel an Spannkraft, das schlaffe Bedürfnis 
nach möglichster Ruhe und stabilem Gleichgewicht; der Kopf ist gesenkt, der Rücken gebeugt 
und der ganze Körper nach dem Gesetz der Schwere in sich zusammengesunken.“ (Krapelin 
1896, S. 572).  
 
Zwei Jahrzehnte später beschrieb E. Bleuler das allgemeine Muster der Erstarrung depressiv 
Erkrankter: „Die Bewegungen werden mühsam, langsam,  kraftlos, die Glieder sind schwer 
„wie Blei“. Bewegungen kosten ebensoviel Anstrengung wie das Denken.“ (Bleuler 1916, S. 
457). Dieses Wissen um die Bedeutung der psychomotorischen Hemmung hat Eingang 
gefunden in den zentralen Begriff der Antriebsstörung. Am Ende des 20. Jahrhunderts stand 
die Diagnostik und Erforschung der Psychomotorik der Depression eher im Schatten 
emotions- und kognitionspsychologischer Ansätze in der Depressionsforschung. 
 
Die Verzerrtheit der Kognitionen, d.h. der extreme Pessimismus und die exzessiven, 
grundlosen Selbstvorwürfe, sind wesentlicher Teil des depressiven Symptomenkomplexes. 
Zur kognitiven Dimension der Depression wurden im wesentliche zwei unterschiedliche 
Zugangswege entwickelt, nämlich diejenigen, welche die Kognitionen und 
informationsverarbeitenden Aspekte als wesentlich ansehen (Beck 1970, 1974; Seligman 
1975) und jene, die interaktionelle Aspekte und Verstärkungsmechanismen betonen 
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(Lewinson 1974). Insbesondere durch die Fokussierung der Aufmerksamkeit hin zur eigenen 
Person werden die entscheidenden Weichen zur dysphorischen Verstimmung und Depression 
gestellt. Hautzinger schlug ein multifaktorielles psychologisches Modell der Depression vor, 
nachdem diese als Endresultat von Veränderungen des Verhaltens, des Empfindens, des 
Erlebens, des Denkens und der körperlichen Vorgänge aufzufassen ist, die durch situative, 
umgebungsgebundene und interne, personengebundene Faktoren ausgelöst werden. Die 
Abfolge der einzelnen Komponenten ist veränderbar; sie können sowohl den 
Entstehungsprozess einer Depression beeinflussen, wie auch gleichzeitig durch das Auftreten 
einer Depression selbst beeinflusst werden. Es resultiert schliesslich ein sich selbst 
perpetuierender Kreisprozess.  
 
Die weitgehend unbewusst verlaufende Vorgeschichte der kognitiv-affektiven Struktur 
Depressiver wurde von Arieti und Bemporad (1983) untersucht. Im Unterschied zu anderen 
Psychoanalytikern setzten sich diese Autoren insbesondere auch mit der Denkweise 
auseinander, die den Boden für die Depression bereitet. Die Denkweise Depressiver sei der 
Grund dafür, dass dem auslösenden Geschehen eine spezifische Bedeutung zugemessen 
werden. Arieti und Bemporad betrachten psychopathologische Strukturen als offene Systeme, 
deren Endzustand nicht eindeutig durch die Ausgangslage bestimmt werde. So könnten frühe 
Erfahrungen an der Verursachung einer Depression nur dann teilhaben, wenn sie gemeinsam 
mit anderen Faktoren die Ausbildung einer kognitiven Struktur begünstigen, die ihrerseits 
ungünstige Lebensmuster hervorbringt. Während die Depression in der Regel als subjektives 
und bewusstes Phänomen fortbestehe, könne der kognitive Nährboden teilweise oder ganz ins 
Unbewusste absinken. Die überwiegend unbewusste kognitive Struktur des Depressiven, die 
zunächst eine integrative bzw. Abwehrfunktion hatte, trägt schliesslich – im Rahmen eines 
negativen Feedback-Mechanismus – zur Entwicklung depressionsfördernder Lebensmuster 
und einer Chronifizierung der Depression bei. Im Zentrum des durch die kognitive Struktur 
des Depressiven geförderten und begünstigen Beziehungsmusters steht die ausgeprägte 
Abhängigkeit Depressiver von einer „dominanten Bezugsperson“.  
 
In dieser Sichtweise stehen die unbewussten kognitiven Systeme der zur Depression 
disponierenden Persönlichkeit im Fokus einer kognitiv-affektiven Depressionstheorie. Arieti 
und Bemporad beschreiben die kognitiven Folgen früherer Abhängigkeitserfahrungen und 
verknüpfen die sich entwickelnde – bewusste und unbewusste – kognitive Struktur mit dem 
Prozess der Internalisierung. Durch das „reaktive Lernen“ entspreche das Kind immer mehr 
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dem von den Eltern gewünschten Idealbild. Die „reaktive Identität“ des depressiven 
Menschen findet schliesslich in der Abhängigkeit von der dominanten Bezugsperson ihre 
interaktionelle Entsprechung. Der depressive Mensch versucht, durch den Verzicht auf 
autonome Befriedigung die Zuwendung der dominanten Bezugsperson zu erlangen (vgl. 
Böker 1999).  
 
Angesichts der Heterogenität depressiver Erkrankungen ist davon auszugehen, dass der 
depressive Affekt die gemeinsame Endstrecke, in gewisser Weise der kleinste gemeinsame 
Nenner, der im jeweiligen Einzelfall sehr unterschiedlichen Entstehungsbedingungen 
depressiver Syndrome darstellt. Zur allgemeinen begrifflichen Erläuterung sei darauf 
hingewiesen, dass die Begriffe „Affekt“ und „Emotion“ in der Literatur zumeist synonym 
verwendet werden. Nach der Definition von Krause (1998) muss die bewusste kognitive 
Repräsentation einer Emotion nicht notwendigerweise gegeben sein. Krause schliesst in seine 
begriffliche Definition der Emotion bereits rein körperliche Korrelate ein („occurring 
emotion“). Frijda (1993) betont den zeitlichen Verlauf einer Emotion und unterscheidet die 
zeitlich begrenzte Reaktion „Emotion“ und den zeitlich länger andauernden Zustand einer 
„Stimmung“ („mood“). Diese begriffliche Differenzierung ist gerade in der Anwendung der 
Affekttheorie auf die affektiven Störungen („mood disorders“), deren zentrales Kennzeichen 
eine über einen definierten Zeitraum hinweg andauernde Störung der Stimmung ist, 
bedeutsam. Es ist davon auszugehen, dass sich das Affekt- bzw. Emotionssystem erst im 
Verlauf der Entwicklung im Rahmen von interaktionellen Prozessen und interpersonellen 
Lernprozessen entwickelt und ausdifferenziert. So kommt es nach Thompkins (1993) im 
Entwicklungsverlauf zu der Ausbildung einer „ideoaffektiven Organisation“ von häufig 
erlebten Affektmustern. Diese sich auf der Basis häufig erlebter Affekte ausbildende 
Organisation bildet einen Teil der Persönlichkeit und dient als „Filter“ und „Verstärker“ für 
die Verarbeitung sensorischer Informationen. Gerade auch im Zusammenhang mit 
depressiven Erkrankungen wurde die Bedeutung der interaktionellen Affektregulation betont 
(Tronick 1989, vgl. Übersicht in Reck et al. 2002). Die empirischen Befunde zur 
interaktionellen Affektregulation verweisen auf die Bedeutung prozeduraler, zumeist 
unbewusst ablaufender interpersoneller Prozesse für die Aufrechterhaltung und – 
möglicherweise Entstehung – depressiver Störungen. Hieraus ergeben sich nicht zuletzt auch 
therapeutische Implikationen; beispielsweise schlägt Tronick (2001) in der Behandlung von 
depressiven Störungen therapeutische Interventionen vor, die einen direkten „affektiven 
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Input“ ermöglichen und damit unabhängig von der Arbeit auf der Ebene der kognitiven 
Repräsentanzen auf impliziten Ebenen wirksam werden können.  
 
Wie können die zentralen Dimensionen der Depression (Affekt/Emotion, Kognition, 
Psychomotorik) miteinander in Beziehung gesetzt werden, um eine Depressionstheorie zu 
entwickeln, die auch für ein vertieftes Verständnis des subjektiven Erlebens depressiv 
Erkrankter herangezogen werden kann? Der vorliegende Beitrag möchte dazu anregen, diese 
Fragen in den Fokus psychoanalytischer Forschung zu rücken. Im Hinblick auf die zu 
entwickelnden neuropsychodynamischen Hypothesen zu den Störungen des Selbstbezuges 
und den Abwehrmechanismen bei Depressionen sollen als Ausgangspunkt zunächst die 
vorhandenen empirischen Befunde zur emotional-kognitiven Interaktion bei depressiv 
Erkrankten gesichtet werden.  
 
 
Depressionen als Psychosomatosen der Emotionsregulation 
Bei der Entwicklung neuropsychoanalytischer Hypothesen der Depression müssen die 
vielfältigen wissenschaftlichen Erkenntnisse zur Biologie und Neurobiologie zur Kenntnis 
genommen werden (Holzboer-Trachlser, Vanoni 2007). Er ist davon auszugehen, dass die im 
Verlauf der Hirnentwicklung durch die sequentielle Expression spezifischer Gene und 
Genkombinationen initial angelegten neuronalen Verschaltungsmuster zeitlebens in 
Abhängigkeit von der Art ihrer Nutzung verfeinert, umgebaut und überformt werden (Wiesel 
1994). Erfahrungsabhängige Veränderungen monoaminerger Afferenzen können selbst 
wieder als Trigger für weiterreichende nutzungsabhängige Veränderungen von 
nachgeschalteten synaptischen Verbindungen wirksam werden. Diese Sequenz von 
komplexen adaptiven Reorganisationsprozessen kann sich bei besonders vulnerablen oder 
genetisch prädisponierten Individuen als psychische Störung manifestieren. Post (1992) stellte 
die Hypothese auf, dass psychosoziale Stressoren unter bestimmen Bedingungen zu 
langfristigen Veränderungen der Gen-Expression führen. Es kommt zu Veränderungen der 
Neuropeptide und neuronalen Mikrostruktur und es tritt eine räumlich-zeitliche Kaskade von 
Anpassungsprozessen an den Synapsen ein, die schliesslich auch den kognitiven 
Veränderungen im Rahmen des prozesshaften Charakters des Verlaufs depressiver 
Erkrankungen zugrunde liegen. Während zu Beginn der Erkrankung depressive Phasen durch 
lebensverändernde Ereignisse (life events) aufgelöst werden, reichen bei späteren 
Erkrankungen immer kleinere – von aussen kaum identifizierbare – Belastungen aus, um die 
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manifeste Symptomatik hervorzurufen. Die Erfahrung der depressiven Episode und die damit 
verbundenen Veränderungen der Neurotransmitter und Peptide hinterlassen möglicherweise 
Gedächtnisspuren, die zu weiteren Episoden prädisponieren. Diese Abläufe, auch als 
Kindling-Effekt beschrieben, tragen zu einer Erniedrigung der vulnerablen Schwelle bei.  
 
In aktuellen Depressionstheorien wird die Depression als gestörter Informationsprozess 
neuronaler Netzwerke aufgefasst. Durch unterschiedliche therapeutische Interventionen kann 
die aktivitätsabhängige Plastizität in den bei der Emotionsregulation involvierten Netzwerken 
induziert und die Konnektivität in den betroffenen Netzwerken verbessert werden (vgl. 
Castren 2005). In einer systemtheoretischen Perspektive können die verschiedenen 
biologischen, psychologischen und sozialen Dimensionen der Depression in zirkularer Weise 
aufeinander bezogen werden (vgl. Böker 2002, 2003). Dementsprechend können relativ 
geringfügige Störungen unter den Bedingungen eines bestimmten Milieus und einer 
bestimmten psychosozialen Konstellationen zur Entwicklung einer veränderten 
Persönlichkeitsstruktur beitragen. Diese geht mit intrapsychischen Konflikten und 
Spannungen und einer – überwiegend unbewussten – kognitiven Struktur einher. In einem 
längeren Anpassungsprozess können nunmehr sekundäre, teilweise zusätzliche somatische 
Veränderungen und Störungen auftreten (vgl. Mentzos 1995).  
 
Das Modell der Depression als Psychosomatose der Emotionsregulation konzeptualisiert diese 
als einen psychobiologischen Zustand, der in verschiedenen Stufen abläuft, bei denen es 
jeweils zu Wechselwirkungen seelischer und neurobiologischer Prozesse kommt. Es 
berücksichtigt neben der gemischten biologischen und psychosozialen Vulnerabilität den 
Einfluss der Persönlichkeit, der kognitiven Struktur, aktuelle und chronisch belastende 
Lebensereignisse und die durch Lebensereignisse (oftmals Trennungserlebnisse) induzierte 
psychobiologische Stressreaktion, die mit neurophysiologischen Störungen, kognitiven 
Störungen und dysfunktionellen Bewältigungsstrategien einhergeht (vgl. Böker 2009).  
 
 
Emotion, Kognition und Handlung bei depressiv Erkrankten 
Ausgangspunkt für die Untersuchung der emotional-kognitiven Interaktion bei Depressiven 
war die Suche nach den neurophysiologischen Korrelaten der depressiven 
Hemmungsphänomene (im klinischen Jargon: „Der rechte Fuss steht auf dem Gaspedal, der 
linke auf der Bremse“) und der neurophysiologischen Substrate der negativen kognitiven 
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Schemata und der neuropsychologischen Defizite bei depressiv Erkrankten (Warum rasten 
negative Gedanken in der Depression ein?, vgl. Böker 2003). Zur Beantwortung dieser Frage 
wurde im Verlauf des vergangenen Jahrzehntes eine Anzahl von Depressionsstudien, u.a. an 
der Psychiatrischen Universitätsklinik in Zürich, durchgeführt. Zunächst wurde in einer 
kombinierten Studie sowohl das subjektive Erleben von Patientinnen und Patienten, bei denen 
eine stuporöse Symptomatik im Rahmen einer Majoren Depression aufgetreten war, während 
der akuten Erkrankungsphase wie auch nach Abklingen der stuporösen Symptomatik – mittels 
eines ideographischen Verfahrens, der Repertory-Grid-Technik – untersucht. Die stuporösen 
Patienten erlebten intensive und unkontrollierbare Emotionen, insbesondere Angst. Sie 
beschrieben im Nachhinein das Gefühl, jeglichen sozialen Kontakt während der akuten 
Erkrankung verloren zu haben, sie selbst nicht mehr zu spüren und die eigene Erregung nicht 
kontrollieren zu können (Böker, Richter 2008; Northoff et al. 2002, 2004). Im fMRI fanden 
sich dysfunktionelle Aktivierungsmuster im orbito-frontalen Kortex und Veränderungen im 
medialen präfrontalen und prämotorischen Kortex während negativer emotionaler 
Stimulation. Dieser Befund korrelierte signifikant mit den affektiven, behavioralen und 
motorischen Veränderungen im Rahmen der stuporösen Symptomatik und ferner mit dem 
Selbsterleben der ehemals stuporösen depressiven Patienten und Patientinnen. Besonders 
hervorzuheben ist, dass die signifikanten Korrelationen zwischen den fMRI-Signalen und dem 
subjektiven Erleben während negativer emotionaler Stimulation festgestellt wurden. 
Hierdurch wird die Hypothese unterstützt, dass das emotionale Arousal eine zentrale und 
spezifische Rolle in der Entwicklung stuporöser Symptome spielt. Es lässt sich vermuten, 
dass das Erleben von extrem intensiven und unkontrollierbaren Emotionen zu einer „sensori-
motorischen Regression“ beitragen kann, bei der die Betreffenden „starr vor Angst“ sind (vgl. 
Abb. 1).  
 
Abb. 1: Hirnaktivierung im ventromedialen präfrontalen Kortex (VMPFC) und 
emotionales Erleben bei ehemals stuporösen Patienten 
 
In einer psychodynamischen Perspektive lässt sich die Immobilisierung des Körpers als einen 
Bewältigungsversuch auffassen, der vor der vollständigen Desintegration des Selbst schützt. 
Auf der Grundlage der vorhandenen empirischen Befunde kann ein Zusammenhang zwischen 
der orbito-frontalen kortikalen Dysfunktion und Regressionen auf somatische Abwehr- und 
Bewältigungsmechanismen bei stuporösen Patienten angenommen werden.  
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In einem  weiteren Schritt wurde der Zusammenhang zwischen emotionalem Erleben, der 
Hirnaktivität im ventromedialen präfrontalen Kortex und Handlungsentscheidungen bei 
depressiv Erkrankten – im Vergleich mit Gesunden – untersucht (Angaben zur Methodologie: 
Northoff et al. 2002, 2004). In einem ersten Schritt wurden das Erleben und die Beurteilung 
von Emotionen ehemals stuporöser depressiver Patienten erfasst. In einem Schritt wurden die 
Handlungsrisiko-Entscheidungen (mittels der IOWA-Gambling Task/IGT) untersucht. Auf 
diesem Wege konnten in operationalisierter Weise die Zusammenhänge zwischen dem 
emotionalen Erleben und der bei depressiv Erkrankten (mit stuporöser Symptomatik) 
aufgetretenen Handlungsblockade erfasst werden. Die Ergebnisse bestätigten den vermuteten 
Zusammenhang zwischen emotionalem Erleben ehemals stuporöser depressiver Patienten, der 
gestörten Hirnaktivität im ventromedialen präfrontalen Kortex und Störungen bei 
Handlungsentscheidungen (vgl. Abb. 2).  
 
Abb. 2: Emotionales Erleben und Handlungsentscheidungen bei ehemals stuporösen 
Patienten 
 
In den weiteren Zürcher Depressionsstudien standen die emotional-kognitiven Dysbalancen 
bei depressiv Erkrankten (während der akuten depressiven Erkrankung und nach Besserung 
bzw. in der Remission) im Fokus (Böker, Northoff 2005; Grimm et al. 2008; Northoff et al. 
2007). Es zeigte sich, dass die emotionalen Symptome der Depression in enger Verbindung 
mit einer verstärkten Stoffwechselaktivität (Hyperaktivität) im ventromedialen präfrontalen 
Kortex und anterioren Cingulum stehen. Diese verstärkte Stoffwechselaktivität geht mit einer 
Verminderung der Hirnaktivität im ventro-/dorsolateralen präfrontalen Kortex einher (vgl. 
Abb. 3).  
 
Abb. 3: Hirnaktivierung während „Erleben“ und „Beurteilung“: Depressive und 
Gesunden im Vergleich 
 
Die im Verlaufe der Behandlung bei depressiv Erkrankten durchgeführten kombinierten 
Neuroimaging und neuropsychologischen Studien zeigten, dass depressiv Erkrankte deutliche 
Defizite in den kognitiven Funktionen (Verlagerung des Aufmerksamkeitsfokus, visuell-
räumliche Lern- und Merkfähigkeit, Daueraufmerksamkeit) aufweisen. Die Ergebnisse 
belegen eine gestörte funktionelle Interaktion zwischen lateralen und medialen präfrontalen 
Arealen sowie eine beeinträchtigte Balance zwischen linkem und rechtem dorsolateralem 
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präfrontalem Kortex. Im Besonderen fand sich eine verminderte Aktivierung im linken 
dorsolateralen präfrontalen Kortex sowie eine gesteigerte Aktivierung im rechten 
dorsolateralen präfrontalen Kortex, anterioren Cingulum und ventromedialen präfrontalen 
Kortex. Die Veränderungen im linken dorsolateralen präfrontalen Kortex erscheinen im 
Zusammenhang mit der verminderten kognitiven Leistungsfähigkeit relevant, während die 
gesteigerte Aktivität im rechten dorsolateralen präfrontalen Kortex, anterioren Cingulum und 
ventromedialen präfrontalen Kortex einen deutlichen Zusammenhang mit der Schwere der 
depressiven Symptomatik aufwies. Dementsprechend kann bei depressiv Erkrankten eine 
abnorme reziproke Modulation zwischen VMPFC/ACC und linkem und rechtem DLPFC 
angenommen werden (Abb. 4). 
 
Abb. 4: Depression: Abnorme reziproke Modulation zwischen VMPFC/ACC und 
linkem und rechtem DLPFC 
 
Bei einer grossen Untergruppe der im Behandlungsverlauf untersuchten depressiv Erkrankten 
(ca. 30%) bestanden diese pathophysiologischen Auffälligkeiten auch nach Abklingen der 
affektiven Symptomatik im sogenannten symptomarmen Intervall. In diesem Zusammenhang 
kann eine Dissoziation von affektiven und kognitiven Symptomen im Verlauf der Erkrankung 
vermutet werden (vgl. Böker et al. 2010, Abb. 5).  
 
Abb. 5: Hirnaktivität nach Besserung der Depression: Dissoziation kognitiver und 
affektive Symptome der Depression? 
 
Die Ergebnisse dieser Studien können zur Entwicklung spezifischer neuronaler und 
metabolischer „diagnostischer Marker“ der Depression beitragen. Sie ermöglichen ein 
besseres Verständnis der zugrunde liegenden neurophysiologischen Prozesse der Depression 
und sind somit ein wesentlicher Beitrag für eine spezifischere und wirksamere 
Depressionsbehandlung. Nicht zuletzt können sie auch zur frühzeitigen Erfassung einer 
Untergruppe depressiver Erkrankter herangezogen werden, die durch besondere Vulnerabilität 
gekennzeichnet ist, um auf diese Weise frühzeitig phasenprophylaktische Interventionen 
einzuleiten. 
 
Das neurophysiologische und neurochemische Substrat der depressiven Symptomatologie und 
der Effekt therapeutischer Interventionen wurden mittel weiterer kombinierter 
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neuropsychologischer und fMRI-/MRS-Studien bei depressiv Erkrankten näher abgeklärt 
(Walter et al. 2009). Bei depressiv Erkrankten fand sich eine Störung der durch GABA 
vermittelten Deaktivierung und ferner eine Störung es Glutamat-Stoffwechsels. Depressive 
mit Major Depression und ausgeprägter Anhedonie wiesen eine signifikant geringere 
Konzentration von Glutamin und eine Dissoziation der Glutamin-Konzentration von der 
Glucose-Konzentration auf. Anzunehmen ist eine reduzierte gliale Umwandlung von 
Glutamat zu Glutamin und eine beeinträchtigte Glutamin-Wiederaufnahme. Die resultierende 
Glutamat-Akkumulation im synaptischen Spalt stellt dementsprechend einen neurotoxischen 
Effekt im Rahmen des Depressionsgeschehens dar.  
 
 
Grundlagen neuropsychodynamischer Hypothesen der Depression 
Die Ergebnisse dieser Studien wurden ferner zur Entwicklung neuropsychoanalytischer 
Hypothesen im Hinblick auf das neuronale Processing bei psychischen Abwehrmechanismen 
herangezogen. In einer neuropsychoanalytischen Sichtweise können Abwehrmechanismen als 
komplexe emotional-kognitive Konstellationen aufgefasst werden, die auf hirnfunktioneller 
Ebene in einem Zusammenhang mit der Konnektivität multipler Hirnregionen stehen. Diese 
sind durch reziproke oder Top-Down-modulierte Assoziationen miteinander verknüpft. 
Hypothesen im Hinblick auf den postulierten Zusammenhang zwischen Prinzipien neuronaler 
Netzwerke und spezifischen Abwehrmechanismen wurden vorgeschlagen (vgl. Böker, 
Northoff 2005, 2010):  
Es wird davon ausgegangen, dass Abwehr- und Bewältigungsmechanismen als komplexe 
emotional-kognitive Interaktionen aufgefasst werden können, die eine neuronale Integration 
(zwischen verschiedenen Hirnregionen, funktionale Konnektivität) voraussetzen. Aus den 
vorliegenden Befunden neurowissenschaftlicher Untersuchungen lassen sich vier Prinzipien 
der neuronalen Integration definieren; diese sind mit spezifischen Abwehrmechanismen 
assoziiert:  
− Top-down-Modulation und Somatisierung. 
− Reziproke Modulation und Introjektion. 
− Modulation durch funktionelle Einheit und sensori-motorische Regression. 
− Erhöhtes Processing der internen körperlichen Stimuli/Verminderung der emotionalen 
Stimuli und Ich-Hemmung. 
 
 
 10 
Methodologische Voraussetzungen der Untersuchung neuronaler Effekte von 
Psychodynamischer Psychotherapie und Psychoanalyse 
Im Gegensatz zur Psychodynamischen Psychotherapie liegt bereits eine grössere Anzahl 
Studien zu den neuronalen Wirkungen von anderen Formen psychotherapeutischer 
Interventionen wie der kognitiv-behavioralen Therapie (KBT) und der interpersonellen 
Therapie (IPT) mittels bildgebender Verfahren vor (Übersicht in Beauregard 2007; Frewen et 
al. 2008). Diese Untersuchungen wiesen hin auf die neuronale Modulation in verschiedenen 
Hirnregionen  - unter Einschluss subkortikaler, medialer und lateraler kortikaler Regionen – 
während KBT oder IPT. Die Interpretation dieser Befunde wird jedoch eingeschränkt durch 
eine Vielzahl methodologischer Probleme: 
− Die Objektivierung und Quantifizierung der Wirksamkeit von Psychotherapie mittels 
behavioraler und subjektiver Parameter. 
− Die Auswahl der jeweiligen Aktivierungsaufgabe in der funktionellen Bildgebung. 
− Vergleich mit geeigneten Kontrollgruppen, physiologischen, behavioralen und 
psychologischen Variablen, welche die spezifischen Effekte neuronaler Stimulation bei 
bestimmten Aktivierungsaufgaben unterstreichen. 
− Die Unterscheidung zwischen dem Zielsymptom und den diesem möglicherweise 
zugrunde liegenden psychodynamischen Prozessen. 
 
Während bereits die Untersuchungen der neuronalen Effekte von kognitiv-behavioraler 
Therapie und interpersoneller Therapie mittels bildgebender Verfahren  mit zahlreichen 
methodologischen Problemen konfrontiert sind, ist die Situation im Falle der 
Psychodynamischen Psychotherapie noch schwieriger. Auch wenn die Erkenntnis 
berücksichtigt wird, dass die therapeutische Beziehung allgemeiner Wirkfaktor jeglicher 
Psychotherapie ist, so kommt doch der therapeutischen Beziehung in der Psychodynamischen 
Psychotherapie gerade auch im Hinblick auf die Entwicklung von Übertragung und 
Gegenübertragung und deren therapeutischer Bearbeitung eine besondere Bedeutung zu. 
Hieraus resultiert die Notwendigkeit, die therapeutische Beziehung als eine intervenierende 
Variable bei der Untersuchung der neuronalen Effekte einzubeziehen.  
 
Ein weiteres Problem stellt die Konzeptualisierung psychodynamischer Konzepte (Ich, Über-
Ich, Abwehrmechanismen, usw.) und ihre Übersetzung in psychologische Variablen dar, die 
mittels funktioneller Bildgebung überprüft werden können. Eine Vielzahl von komplexen 
Input-Variablen müssen demgemäss im Zusammenhang mit der Untersuchung der neuronalen 
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Effekte Psychodynamischer Psychotherapie in Betracht gezogen und kontrolliert werden, um 
eine reliable und valide Untersuchung der Output-Variablen (der neuronalen Wirkungen ) zu 
ermöglichen. Eine zentrale Frage steht darin, auf welcher Weise die Komplexität der Input-
Variablen im Rahmen zukünftiger neurowissenschaftlicher Studien zur Psychodynamischen 
Psychotherapie berücksichtigt werden kann. Die Beantwortung dieser Frage setzt 
insbesondere auch die Diskussion derjenigen Variablen voraus, die im Rahmen von Studien 
zu den neuronalen Effekten Psychodynamischer Psychotherapie kontrolliert und gemessen 
werden müssen. Die Vielzahl dieser Variablen und der methodologischen Probleme kann 
unter zwei Überschriften zusammengefasst werden, als „Design-Problem“ und als 
„Übersetzungs-Problem“ (vgl. Northoff, Böker 2010).  
 
Das Design-Problem zielt auf die Frage, auf welche Weise funktionell verknüpfte Variablen 
in einer experimentellen Studie auf unabhängigem Wege erfasst werden können. So sollten 
beispielsweise die Aktivierungsaufgaben im Rahmen bildgebender Studien in gewisser Weise 
diejenigen funktionellen Prozesse abbilden und simulieren, von denen angenommen wird, 
dass sie die therapeutischen Effekte Psychodynamischer Psychotherapie vermitteln. Im 
Experiment besteht jedoch die Notwendigkeit, beide Variablen auf unabhängigem Wege zu 
messen und zu erklären, so dass eine Verwechslung zwischen beiden Variablen 
ausgeschlossen ist.  
 
Das Übersetzungs-Problem ist verbunden mit der Frage, wie die verschiedenen konzeptuellen 
Ebenen überbrückt werden können, die bei solchen Untersuchungen vorausgesetzt werden: 
Die subjektiv-personale Ebene des Psychotherapeuten und seines Klienten auf der einen Seite 
und die neuronale Ebene des Gehirns auf der anderen Seite. Ferner klafft eine Lücke zwischen 
den behavioralen Effekten beim psychodynamischen Psychotherapeut, die der 
Psychotherapeut beobachten kann,  und der subjektiv erlebten Wirksamkeit bei dem 
Patienten. Schliesslich besteht die Notwendigkeit, die Lücke zwischen der 
psychodynamischen Ebene Psychodynamischer Psychotherapie, der psychologischen Ebene 
der Aktivierungsaufgaben im Rahmen von Neuroimaging-Studien und der neuronalen Ebene 
der jeweils gemessenen Parameter zu überbrücken. Die geeignete Übersetzung angesichts der 
unterschiedlichen Ebenen und erkenntnistheoretischen Zugänge ist eine grundsätzliche 
Voraussetzung für ein experimentell einwandfreies Design, das eine valide und reliable 
Messung unter Interpretation der Daten ermöglicht.  
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Es ist zu vermuten, dass die Komplexität der Erforschung der neuronalen Effekte 
Psychodynamischer Psychotherapie in beinahe paradigmatische Weise die Komplexität 
unseres Gehirns widerspiegelt, so dass die Ergebnisse neuropsychodynamischer Forschung 
eine Einsicht und ein besseres Verständnis allgemeiner Prinzipien neuronaler Organisation 
und der „menschlichen Natur“ des Gehirns ermöglichen werden (vgl. Northoff, Böker 2010).  
 
 
Zukünftige Entwicklungen der Neuropsychoanalyse im Bereich der 
Depressionsforschung 
Neurowissenschaftliche Forschung mittels bildgebender Verfahren hat gezeigt, dass 
psychische Störungen nicht mit einzelnen cerebralen Regionen korreliert sind, sondern als 
komplexe, multi-fokale Störungen betrachtet werden müssen. Zukünftige multimodale 
Neuroimaging-Designs sollten entsprechend die Erforschung unterschiedlicher 
Funktionsweisen in einem einzelnen Subjekt ermöglichen. Die spezifischen Vorteile einzelner 
bildgebender Verfahren können dabei kombiniert werden, indem die Ergebnisse 
neuroelektrophysiologischer, neurochemischer, anatomischer, BOLD-abhängiger oder 
vaskulärer Prozesse korreliert werden (z.B. in Form der Kombination von EEG und fMRI, die 
zu einem verbesserten Verständnis räumlich-zeitlicher Dynamik des Gehirns beitragen kann). 
Ferner kann die Kombination von fMRI und MRS die Evaluation der neurochemischen Basis 
von Aktivierungsprozessen ermöglichen). Ein zentrales Problem der neurowissenschaftlichen 
Forschung mittels bildgebender Methoden besteht weiterhin in der grossen Heterogenität der 
Stichproben, die auf der Grundlage klinisch definierter diagnostischer Kriterien rekrutiert 
werden und bei denen zumeist eine weitere biologische und psychodynamische 
Spezifizierung und Charakterisierung fehlt.  
 
Für die Untersuchung der komplexen neurobiologischen Veränderungen im Verlauf 
depressiver Erkrankungen und im Rahmen der Psychotherapie ist es erforderlich, die 
Prinzipien klinischer Forschung und neue methodologische Konzepte anzuwenden, die es 
ermöglichen, die subjektive Erfahrung im jeweiligen Einzelfall mit neuronalen Prozessen zu 
verknüpfen. Zur Erforschung der neurobiologischen Effekte von Psychotherapie können 
klinische Studien zum Verlauf der Psychotherapie mit der Anwendung bildgebender 
Verfahren verbunden werden. Auf diesem Wege bleibt die Individualität der einzelnen 
Subjekte (z.B. Persönlichkeit, psychosoziale Entwicklung, traumatische Erfahrungen, usw.) 
im Fokus; gleichzeitig können diagnostische Verfahren eingesetzt werden, die in 
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operationalisierte Weise psychodynamische Dimensionen erfassen (z.B. die Operationalisierte 
Psychodynamische Diagnostik/OPD, vgl. Böker et al. 2008), um in einem empirischen 
Kontext die subjektive Erfahrung zu objektivieren und zu quantifizieren. Diese 
psychologischen Befunde können schliesslich mit analogen funktionellen Daten verbunden 
werden. Im Hinblick auf das Ziel, eine grössere Homogenität der untersuchten Stichproben zu 
erlangen, wird es von grosser Bedeutung sein, nicht nur spezifische neurobiologische Marker, 
sondern ebenfalls psychodynamische Dimensionen zu integrieren. 
 
Angesichts der Bedeutung affektbasierter Interaktion in der therapeutischen Begegnung, kann 
angenommen werden, dass die neuronalen Effekte von Psychodynamischer Psychotherapie 
bzw. Psychoanalyse auf unterschiedlichen Hirnaktivierungen in verschiedenen funktionell 
verknüpften Hirnregionen basieren. Diese cerebralen Regionen sind beteiligt bei kognitiven 
Prozessen, die im Zusammenhang stehen mit neo-kortikaler neuraler Aktivierung (z.B. 
implizites Gedächtnis oder Regulation von Sozialverhalten) oder eng verbunden sind mit 
basalen emotionalen Prozessen (z.B. Angst, Stimmung oder interpersonelle Wahrnehmung), 
die im Zusammenhang stehen mit der Aktivierung subkortikaler Hirnregionen wie der 
Amygdala. Die Komplexität der durch Psychodynamische Psychotherapie induzierten 
neuronalen Prozesse lässt vermuten, dass zahlreiche Hirnregionen und komplexe Netzwerke 
beteiligt sind. Vor diesem Hintergrund ist zu bezweifeln, ob es möglich sein wird, spezifische 
Effekte, die durch Psychoanalyse induziert werden, mittels bildgebender Verfahren zu 
evaluieren. Zukünftige funktionelle Neuroimaging-Studie im Kontext der bereits jetzt – 
vorzeitig? – als Neuropsychoanalyse bezeichneten Wissenschaft werden voraussichtlich auf 
grundlegende Prinzipien der Psychoanalyse fokussieren müssen (z.B. die Übertragung, vgl. 
Pincus et al. 2007). Notwendige Schritte in dieser Richtung schliessen die funktionelle 
Analyse selbst-referentieller Prozesse einerseits und die Entwicklung differenzierter 
Paradigmen ein, welche die interpersonelle Einbettung des Selbst berücksichtigen. Erst dann 
werden die notwendigen und hinreichenden Bedingungen erfüllt sein, um von 
Neuropsychoanalyse im engeren Sinne sprechen zu können.  
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